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Цель. Экспериментальное обоснование возможности применения иммобилизированной формы ги-
похлорита натрия в лечении инфицированного панкреонекроза.
Материал и методы. Проведен анализ результатов применения иммобилизированной формы гипо-
хлорита натрия в лечении инфицированного панкреонекроза на крысах породы Вистар, разделенных на 3 
группы по 96 животных в каждой.  Инфицированный панкреонекроз создавали путем перемещения под-
желудочной железы в межмышечное пространство на передней брюшной стенке, кратковременной крио- 
деструкцией железы жидким азотом с последующим введением 1 млрд. взвеси золотистого стафилококка. 
В контрольной группе животные лечения не получали. В группе сравнения в гнойную полость вводилась 
мазь «Левомеколь», а в опытной группе – иммобилизированная форма гипохлорита натрия. Эффектив-
ность лечения оценивали по динамике лейкоцитарной формулы, микробной обсемененности гнойной по-
лости, летальности животных, гистологической картине течения заболевания.
Результаты. Противовоспалительная активность иммобилизированной формы гипохлорита натрия 
превосходила мазь «Левомеколь» на 3-и сутки – в 1,2 , на 5-е сутки – в 1,4, на 7-е сутки – в 1,3 и на 10-е 
сутки – в 1,1 раза. Микробная обсемененность в опытной группе была на 3-и сутки ниже в 1,6 раза, на 
5-е сутки – в 1,8 раза, на 7-е сутки – в 1,8 раза, на 10-е сутки – в 1,6 раза, чем в опытной. В опытной 
группе летальность была ниже, чем в группе сравнения, на 3-и сутки на 10,4%, на 5-е сутки на 8,4%, на 7-е 
сутки на 3,1% и на 10-е сутки на 1%. Применение гипохлорита натрия в геле полимеров уже на 5-е сутки 
ограничивало распространение гнойного процесса на железу, окружающую клетчатку и брюшную стенку. 
Заключение. Лечение инфицированного панкреонекроза иммобилизированной формой гипохлорита 
натрия патогенетически обосновано и эффективно.
Ключевые слова: инфицированный панкреонекроз, лечение, санация сальниковой сумки, мазь «Левоме-
коль», иммобилизированная форма гипохлорита натрия 
Objectives. Experimental substantiation of using immobilized form of sodium hypochlorite in treatment of 
infected pancreatic necrosis. 
Methods. The results of application of immobilized form of sodium hypochlorite in treatment of infected 
pancreatic necrosis were analyzed based on the experimental model in Wistar rats. Animals were divided into 3 
groups, 96 rats per each. Infected pancreatic necrosis was created by moving the pancreas in intermuscular space 
in the anterior abdominal wall, a short-term cryodestruction of gland by liquid nitrogen followed by suspension 
of Staphylococcus aureus (1 billion microbial cells). Control group animals got no treatment; the comparison 
group received Levomecol unguent; the experimental group took the immobilized forms of sodium hypochlorite. 
Effectiveness of treatment was assessed according the leukocyte formula dynamics, bacterial contamination of 
purulent cavity, lethality rate, and histology. 
Results. Anti-inflammatory activity of immobilized forms of sodium hypochlorite was higher than Levomecol 
unguent on the 3rd day – in 1,2 fold, on the 5th day – in 1,4, on the 7th day – in 1,3 and on the 10th day – in 1,1 
fold. In the experimental group microbial contamination was lower than in control group on the 3rd day – in 1,6, on 
the 5th day – in 1,8, on the 7th day – in 1,8 and on the 10th day – in 1,6 fold. In the experimental group lethality 
rate was lower than in the control group on 3rd day – by 10,4%, on 5th day – by 8,4%, on 7th day – by 3,1% and 
on 10th day – by 1%. On the 5th day of the experiment Levomecol unguent application limited the dissemination of 
necrosis to pancreas, surrounding cellular tissue and the abdominal wall. 
Conclusion. Treating infected pancreatic necrosis with immobilized form of sodium hypochlorite is considered 
to be an effective and pathogenetically grounded means of early complex therapy.
Keywords: infected pancreatic necrosis, treatment, omental sac sanation, Levomecol unguent, immobilized form 
of sodium hypochlorite 
6Введение
В XXI веке в России отмечен неуклонный 
рост острого панкреатита, который вышел на 
3-е место по частоте всех острых хирургических 
заболеваний органов брюшной полости после 
острого аппендицита и ЖКБ [1]. Особое ме-
сто в структуре острого панкреатита занимает 
инфицированный панкреонекроз вследствие 
высокой летальности, которая, по данным ряда 
авторов варьирует в пределах 21,4-29,3% [2, 3]. 
Основным звеном в патогенезе инфицирован-
ного панкреонекроза является бурное всасы-
вание экзо- и эндотоксинов из гнойного очага 
в забрюшинном пространстве. В связи с этим 
одним из важнейших этапов лечения панкре-
онекроза является местное применение анти-
септиков для лечения бактериальной  флегмоны 
или абсцесса забрюшинного пространства [4]. 
Применяемые миниинвазивное перкутанное 
дренирование ограниченного гнойного очага в 
сальниковой сумке [5, 6] или комплексное хи-
рургическое лечение путем программированных 
санаций сальниковой сумки и забрюшинного 
пространства при бактериальной флегмоне [7, 
8] хотя и привели к некоторому снижению ле-
тальности, но остаются недостаточно эффектив-
ными, так как микрофлора инфицированных 
очагов приобрела устойчивость к применяемым 
традиционным антибактериальным препаратам 
[9]. Предметом дискуссии является эффектив-
ность различных антисептиков при санации 
сальниковой сумки. На современном этапе име-
ется много различных антисептиков, которые 
применяются при инфицированном панкрео-
некрозе. Однако их использование малоэффек-
тивно в связи с кратковременностью действия и 
быстрой инактивацией в условиях воспаления 
[10]. Указанное выше в значительной мере от-
носится к водному раствору гипохлорита на-
трия – одному из наиболее часто используемых 
антисептиков. К его преимуществам относятся: 
широкий спектр действия (включая анаэробы, 
аэробы и грибки), отсутствие резистентности, 
потенцирование действия антибактериальных 
средств на микробную клетку, низкая стоимость 
[11]. Применение водных растворов гипохлори-
та натрия для санации сальниковой сумки не 
привело к существенному улучшению резуль-
татов лечения вследствие нестойкости данного 
вещества во внешней среде [12, 13]. Ряд авторов 
рекомендует для санации гнойного очага в саль-
никовой сумке вводить тампоны, пропитанные 
мазью «Левомеколь», которая создает более 
пролонгированный антисептический эффект 
[14]. Выполненные ранее в нашей клинике 
исследования эффективности иммобилизиро-
ванной формы гипохлорита натрия в лечении 
распространенного перитонита показали ее 
преимущество перед водным раствором [15]. 
Сравнение эффективности иммобилизирован-
ной формы антисептика с мазью «Левомеколь» 
при лечении инфицированного панкреонекроза 
до настоящего времени не произведено.
Цель. Экспериментальное обоснование воз-
можности применения иммобилизированной 




та натрия в геле метилцеллюлозы готовилась 
следующим образом. К 150 мл 3% геля метил-
целлюлозы, выпускаемого ООО «Линтекс», 
г. Санкт-Петербург, под названием «Гель 
противоспаечный, рассасывающийся «Линтекс-
Мезогель», стерильный» добавляли 50 мл 0,12% 
раствора гипохлорита натрия. Концентрация 
гипохлорита натрия в полученном геле состав-
ляла 0,06% и соответствовала рекомендованной 
для внутриполостного применения.
Исследования проводились на 288 белых 
крысах-самцах линии Вистар массой 200-250 г 
без внешних признаков заболевания, находив-
шихся в виварии Курского государственного ме-
дицинского университета в одинаковых условиях 
на стандартном пищевом режиме. Операции и 
все манипуляции на животных проводились в 
условиях общего обезболивания в операцион-
ном блоке НИИ Экологической медицины на 
базе Курского государственного медицинского 
университета. Эвтаназию осуществляли при 
помощи передозировки средств для наркоза в 
соответствии с «Конвенцией по защите позво-
ночных животных, используемых для экспери-
ментальных и других научных целей», принятой 
Советом Европы «Страсбург, Франция, 1986 г.) 
и Директивой Совета 86/609 ЕЕС от 24.11.1986 г. 
«По согласованию законов, правил и админи-
стративных распоряжений стран-участниц в 
отношении защиты животных, используемых в 
экспериментальных и научных целях».
Животные были разделены на 3 группы по 
96 особей в каждой: контрольную, сравнения 
и опытную. После моделирования инфициро-
ванного панкреонекроза в контрольной группе 
лечение не проводилось. В группе сравнения в 
инфицированный участок поджелудочной желе-
зы вводилась стандартная мазь «Левомеколь», а 
в опытной группе – иммобилизированная фор-
ма гипохлорита натрия в геле метилцеллюлозы.
Инфицированный панкреонекроз моде-
лировался следующим образом (патент РФ на 
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изобретение №2547697) [16]. С соблюдением 
правил асептики и антисептики под общим 
наркозом (хлорал гидрат 300 мг/кг, внутри-
брюшинно) проводилась лапаротомия пара-
ректальным разрезом слева длиной до 2 см. 
Предварительно формировали ограниченную 
полость из наружной и внутренней косых 
мышц передней брюшной стенки. Из брюшной 
полости выводили комплекс поджелудочной 
железы и селезенки. В сосуд Дюара, содер-
жащий жидкий азот с температурой -800°С, 
на 40 сек погружался аппликатор с площадью 
рабочей поверхности 0,6 см2, при погружении 
аппликатор держали за шелковую нить. После 
извлечения из жидкого азота аппликатор за-
хватывали пинцетом и на 5 сек прижимали к 
левой доле поджелудочной железы так, чтобы 
избежать контакта с селезеночными сосудами. 
После замораживания поджелудочной железы 
дожидались ее оттаивания. Затем комплекс под-
желудочной железы и селезенки погружался в 
полость, образованную наружной и внутренней 
косой мышцами живота. В полость вводился 
1 млрд микробной взвеси золотистого стафило-
кокка в объеме 0,3 мл и устанавливалась фисту-
ла для последующего введения лекарственных 
препаратов. Установленная фистула частично 
укрывалась кожей. Со вторых суток экспери-
ментальным животным через фистулу 1 раз в 
день в группах сравнения и опытной вводился 
антисептик в объеме 0,3 мл.
На 3-и, 5-е, 7-е и 10-е сутки эксперимента 
у 5 выживших животных производился забор 
крови для его общего анализа и подсчета лей-
коцитарного индекса интоксикации (ЛИИ) по 
Кальф-Калифу. У погибших на этих сроках жи-
вотных производилось паталогоанатомическое 
исследование. Вскрывалась инфицированная 
полость, оценивался характер и количество 
выпота. Экссудат брался на бактериологиче-
ский посев с подсчетом количества колоний 
образующих единиц (КОЕ) микроорганизмов в 
1 мл выпота. Оценивался уровень летальности 
животных на всех сроках эксперимента. Произ-
водился забор тканей и органов для гистологи-
ческого исследования поджелудочной железы, 
печени, почек, легких, сердца, тонкой кишки. 
Париетальная брюшина и органы брюшной по-
лости подвергались гистологическому исследо-
ванию по общепринятой методике с фиксацией 
препаратов в нейтральном формалине, заливкой 
в парафин и окраской срезов гематоксилин-
эозином и по Ван-Гизону (пикро-фуксином).
Статистическая обработка материала прово-
дилась с использованием методов однофактор-
ного дисперсного и корреляционного анализа. 
Вычисляли средние величины количественных 
показателей, стандартные ошибки и критерий 
согласия χ2 Пирсона. Полученные данные 
представлены в виде M±m. Существенность 
различий средних величин оценивали с помо-
щью t-критерия Стьюдента. Различия считали 
статистически значимыми при р<0,05.
Результаты
Динамика показателей эндогенной инток-
сикации представлена в таблице 1.
Из таблицы видно, что в контрольной груп-
пе на всех сроках эксперимента сохранялась 
выраженная лейкоцитарная реакция с повыше-
нием количества лейкоцитов на 3-и сутки в 2,2 
раза, на 5-е сутки – в 2 раза, на 7-е сутки – в 
1,4 раза и на 10-е сутки – в 1,3 раза. Динамика 
лейкоцитарной реакции у нелеченых животных 
свидетельствует о наличии активного гнойного 
воспаления сальниковой сумки. При введении 
левомеколя в гнойный очаг на 3-и сутки коли-
чество лейкоцитов было в 2 раза выше нормы, 
на 5-е сутки – в 1,5 раза, на 7-е сутки – в 1,2 
раза. К десятым суткам формула белой крови 
приходила к нормальным значениям. При вве-
дении в полость иммобилизированной формы 
гипохлорита натрия на 3-и сутки количество 
лейкоцитов повышалось в 1,7 раза, на 5-е сут-
ки – в 1,1 раз, к седьмым суткам наблюдалась 
Таблица 1
Динамика показателей эндогенной интоксикации (М±m)
Примечание: *  – р<0,05 в сравнении с показателями контрольной группы; **  – р<0,05 в сравнении с группами контроля 
и сравнения





(здоровые животные – 8,8±0,4)
3 19,1±0,8 17,4±0,7* 14,9±0,5*  **
5 17,2±0,6 13,5±0,4* 9,5±0,4*  **
7 12,7±0,4 10,7±0,3* 8,0±0,3*  **
10 11,1±0,4 8,9±0,2* 8,1±0,3*
ЛИИ, усл.  ед.  
(здоровые животные – 1,1±0,3)
3 5,9±0,5 5,4±0,5* 4,5±0,5*  **
5 3,4±0,4 2,7±0,4* 1,9±0,4*  **
7 2,1±0,4 1,7±0,3* 1,3±0,3*  **
10 1,5±0,3 1,2±0,3* 1,1±0,3*
8нормализация лейкоцитарной формулы. Ана-
логичным образом изменялся лейкоцитарный 
индекс интоксикации. Противовоспалительная 
активность иммобилизированной формы гипо-
хлорита натрия превосходила мазь «Левоме-
коль» на 3-и сутки – в 1,2, на 5-е сутки – в 1,4, 
на 7-е сутки – в 1,3 и на 10-е сутки – в 1,1 раза.
Во время стандартного бактериологи-
ческого исследования экссудата из гнойной 
полости установлена следующая динамика 
количества микроорганизмов на различные 
сутки эксперимента, которая представлена в 
таблице 2.
Из таблицы видно, что количество микро-
огранизмов на 3-и сутки эксперимента в группе 
сравнения было в 1,5 раза, а в опытной группе 
в 2,4 раза ниже, чем в контрольной группе; на 
5-е сутки эксперимента соответственно в 1,4 
раза, в 2,6 раза; на 7-е сутки – в 1,5 раза, в 2,7 
раза; на 10-е сутки – в 1,6 раза, в 2,9 раза. При 
сопоставлении опытной группы и сравнения 
микробная обсемененность в опытной группе 
была на 3-и сутки ниже в 1,6 раза, на 5-е сутки – 
в 1,8 раза, на 7-е сутки – в 1,8 раза, на 10-е 
сутки – 1,6 раза.
Летальность в группах животных на раз-
личных сроках эксперимента представлена в 
таблице 3.
Из таблицы видно, что наибольшая леталь-
ность во всех группах была в первые трое суток 
эксперимента. Она была ниже, чем в контроль-
ной группе, в группе сравнения на 5,2%, а в 
опытной группе на 15,6%; на 5-е сутки соот-
ветственно на 3,1% и 11,5%; на 7-е сутки – на 
2,1% и 5,2%; на 10-е сутки – на 6,1% и 7,1%. В 
опытной группе летальность была ниже, чем в 
группе сравнения, на 3-и сутки – на 10,4%, на 
5-е сутки – на 8,4%; на 7-е сутки – на 3,1% и 
на 10-е сутки – на 1%.
При гистологическом исследовании на 
3-и сутки эксперимента во всех группах в 
очаге криодеструкции поджелудочной железы 
выявлялись некрозы с картиной острого вос-
паления. Воспалительный инфильтрат распо-
лагался не только в интерстиции железы, но и 
глубоко проникал в ее паренхиму. Некротизи-
рованный участок железы был инфильтрирован 
палочкоядерными лейкоцитами. Ацинарная 
ткань находилась в состоянии аутолиза, меж-
ацинарных прослоек нет. Демаркационный 
вал не определялся. Воспалительный процесс 
распространялся на участки некробиоза аци-
нарной ткани, парапанкреатическую клетчатку 
и окружающую мышечную ткань брюшной 
стенки. В париетальной брюшине отмечалось 
острое выраженное воспаление с наложением 
фибрина без гнойного выпота, единичные 
бляшки стеатонекроза. Ворсинки тонкого ки-
шечника были полнокровны с перикапилляр-
ной воспалительной инфильтрацией. В печени 
обнаруживалась белковая дистрофия гепато-
цитов с дискомплексацией печеночных балок. 
В легких развивалось застойное полнокровие 
вне альвеолярных перегородок, дистелектазы, 
в почках – паретическое полнокровие кор-
кового вещества, в сердце – дистрофические 
изменения и разрозненность кардиомиоцитов. 
У животных развивались морфологические 
изменения внутренних органов, однотипные 
с таковыми у больных с деструктивным пан-
креатитом. Гистологическая картина на этом 
сроке эксперимента между группами животных 
не имела существенных различий.
На 5-7-е сутки эксперимента в контрольной 
группе в поджелудочной железе определялись 
жировые некрозы с нагноением, распростране-
нием на окружающую клетчатку и началом фор-
мирования грануляционной ткани (рис. 1 А). 
Таблица 2
Динамика количества микроогранизмов (М±m)
Таблица 3
Динамика летальности экспериментальных животных
Примечание: *  – р<0,05 в сравнении с показателями контрольной группы; **  – р<0,05 в сравнении с группами контроля 
и сравнения
Примечание: *  – р<0,05 в сравнении с показателями контрольной группы; **  – р<0,05 в сравнении с группами контроля 
и сравнения
Название группы Количество микроорганизмов,  КОЕ 103/мл
3 сутки 5 сутки 7 сутки 10  сутки
Контрольная 89,5±7,2 84,2±5,8 81,1±4,8 78,1±1,8
Сравнения 61,3±6,2* 58,4±5,0* 53,6±3,2* 47,2±2,1*
Опытная 37,8±6,7*  ** 32,2±4,6*  ** 29,4±2,2*  ** 26,7±1,2*  **
Название группы 3 сутки 5 сутки 7 сутки 10  сутки Итого
абс % абс % абс % абс % абс %
Контрольная 49 51 16 16,7 9 9,4 6 2 80 83,3
Сравнения 44 45,8* 13 13,6* 7 7,3* 3 3,1* 67 69,8*
Опытная 34 35,4*  ** 5 5,2*  ** 4 4,2*  ** 2 2,1*  ** 45 46,9**
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В париетальной брюшине имела место карти-
на реактивного воспаления. В мягких тканях 
передней брюшной стенки в месте лапаротомии 
выявлялись микроабсцессы. В ворсинках тон-
кого кишечника и других внутренних органах 
вышеописанные патологические изменения 
сохранялись.
В группе сравнения вокруг очагов некрозов 
в поджелудочной железе формировался ши-
рокий грануляционный вал (рис. 1 Б). У ряда 
животных процесс распространялся на окру-
жающую клетчатку с формированием мелких 
парапанкреатических абсцессов. Острые вос-
палительные изменения брюшины и мягких 
тканей брюшной стенки были менее выражены, 
чем на предыдущем сроке эксперимента. Отек 
ворсин тонкого кишечника носил очаговый 
характер. В печени отмечалась очаговая дистро-
фия гепатоцитов, а в миокарде – кардиомиоци-
тов, в почках и легких сохранялось умеренное 
венозное полнокровие.
В опытной группе очаги некроза в под-
желудочной железе были ограничены валом 
грануляционной ткани. Перехода воспали-
тельного процесса на окружающую клетчатку 
не зарегистрировано (рис. 1 В). В брюшине и 
мягких тканях брюшной стенки воспалительные 
изменения принимали продуктивно-клеточный 
характер. Патологические изменения вну-
тренних органов стихали: исчезал отек ворсин 
тонкого кишечника, дистрофия гепатоцитов и 
кардиомиоцитов была слабо выражена, сохра-
нялось незначительное венозное полнокровие 
в легких и почках. 
На 10-е сутки эксперимента в контрольной 
группе вокруг очагов некрозов в поджелудочной 
железе выявлялись обширные поля грануля-
ционной ткани (рис. 2 А). Воспалительный 
процесс в брюшине и брюшной стенке купиро-
вался. Сохранялся отек ворсин тонкого кишеч-
ника, дистрофические изменения гепатоцитов, 
в почках и легких выявлялись воспалительные 
лимфоидноклеточные инфильтраты.
В группе сравнения в поджелудочной же-
лезе в местах криодеструкции обнаруживались 
обширные участки созревающей грануляци-
онной ткани (рис. 2 Б). Воспалительные из-
менения в париетальной брюшине, мышцах 
брюшной стенки и во внутренних органах не 
определялись.
В опытной группе поврежденные участки 
поджелудочной железы замещены формирую-
щейся соединительной тканью. Поджелудоч-
ная железа неповрежденных криодеструкцией 
участков имела нормальное гистологическое 
строение (рис. 2 В). Воспалительные измене-
ния брюшной стенки и внутренних органов 
отсутствовали.
Рис. 1. Патоморфологические изменения поджелудочной железы на 5-е сутки. Окраска гематоксилином и эо-
зином. А – очаг некроза в поджелудочной железе, окруженный гнойным воспалением с вовлечением, инфиль-
трирующим прилежащуей мышцы. Ув. ×56. Б – формирование грануляционной ткани среди сохранившихся 
ацинусов поджелудочной железы. Ув. ×280. В – некроз поджелудочной железы с формирующимся валом из 
грануляционной ткани. Ув. ×280.
Рис.2. Патоморфологические изменения поджелудочной железы на 10-е сутки. Окраска гематоксилином и 
эозином. А – созревающая грануляционная ткань вокруг очагов некроза  в поджелудочной железе. Ув.×56. 
Б – небольшой участок некроза в ткани поджелудочной железы, окруженный обширной зоной созревающей 





Как мазь «Левомеколь», так и иммобили-
зированная форма гипохлорита натрия в геле 
полимеров обладают выраженной противовос-
палительной и противомикробной активно-
стью. При сравнении противовоспалительного 
эффекта по динамике лейкоцитарной формы 
эффективность иммобилизированной формы 
гипохлорита натрия в 1,2-1,4 раза, а при изуче-
нии антимикробной активности по динамике 
микробной обсемененности гнойного очага в 
1,6-1,8 раза была выше, чем мази «Левомеколь» 
на всех сутках эксперимента. Это позитивно 
влияло на летальность экспериментальных 
животных. Летальность животных без лечения 
в конце эксперимента достигала 83,3%, при 
введении мази «Левомеколь» она снижалась до 
69,8%, а при введении иммобилизированных 
форм гипохлорита натрия до 46,9%. Снижение 
летальности обусловлено более выраженным 
противовоспалительным и противомикробным 
эффектами гипохлорита натрия. Данные эффек-
ты нашли отражение в гистологическом течении 
инфекционного процесса. При естественном 
(нелеченом) течении экспериментального 
панкреонекроза наиболее выраженные деструк-
тивно-воспалительные изменения отмечались 
в первые 5-7 суток. У выживших животных к 
10-м суткам вокруг очагов некроза развивались 
ограничительные процессы, воспалительные 
изменения в брюшине стихали. Однако в 
печени, почках, легких и сердце оставались 
воспалительные изменения в результате пере-
несенной тяжелой интоксикации. Введение в 
инфицированный участок мази «Левомеколь» 
позволяло ограничить на 5-е сутки экспери-
мента распространение панкреонекроза на 
прилегающие участки железы, не подвергшиеся 
воздействию холодового и микробного агентов. 
Однако у ряда экспериментальных животных 
данной группы регистрировалось распростра-
нение воспалительного процесса животных на 
парапанкреатическую клетчатку и мягкие ткани 
брюшной стенки, а во внутренних органах дис-
трофические изменения хотя и уменьшились, 
но сохранялись до 7 суток. Применение ги-
похлорита натрия в геле полимеров уже на 5-е 
сутки ограничивало распространение гнойного 
процесса на железу, окружающую клетчатку и 
брюшную стенку. Вторичные воспалительные 
изменения во внутренних органах стихали. К 
10-м суткам воспалительный процесс в железе 
полностью купировался. Применение анти-
септиков на гелевой основе обладает рядом 
преимуществ: они легко наносятся, долгое 
время остаются на поверхности за счет хорошей 
адгезии, обладают крайне низкой летучестью. 
Механизм противомикробного действия за-
ключается в том, что, адсорбируясь на поверх-
ности микробной клетки, гипохлорит натрия 
нарушает структуру клеточной мембраны и как 
содержащее атомарный кислород соединение 
вызывает окисление белка микробной клетки, 
что приводит к ее гибели.
Выводы
1. Применение иммобилизированной фор-
мы гипохлорита натрия для лечения инфициро-
ванного панкреонекроза патогенетически обо-
сновано: ее противовоспалительная активность 
в 1,2-1,4 раза, а противомикробная активность 
в 1,6-1,8 раза выше на разных сроках экспе-
римента, чем мази «Левомеколь», что снижает 
летальность экспериментальных животных на 
22,9%.
2. Введение в инфицированный участок 
поджелудочной железы мази «Левомеколь» на 
5-е сутки эксперимента позволяет ограничить 
распространение панкреонекроза на прилега-
ющие участки железы, но не предохраняет от 
развития воспалительного процесса в парапан-
креатической клетчатке.
3. Применение гипохлорита натрия в геле 
полимеров на 5-е сутки эксперимента огра-
ничивает распространение процесса на под-
желудочную железу, окружающую клетчатку и 
брюшную стенку.
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